ケイブ セキズイショウ ノ ビョウタイ ニ カンスル ジッケンテキ ケンキュウ ： ケイジテキ シンコウ ニ サヨウスル ショインシ by 緒方 正雄
頸部脊髄症の病態に関する実験的研究　：　経時的
進行に作用する諸因子
著者 緒方 正雄
発行年 1986-03-24
URL http://hdl.handle.net/10422/1593
氏名・（本籍）
学位の種類
学位記番号
学位授与の要件
学位授与年月日
学位論文題目
お　がた　まさ　お
緒　方　正　雄　　（兵庫県）
医学博士
論医博第14号
学位規則第5条第2項該当
昭和61年3月24日
頭部脊髄症の病態に関する実験的研究
一経時的進行に作風する諸因子－
審　査　委　員　　主査　教授　　挟　間　章　忠
副査　教授　　七　川　歓　次
副査　教授　　半　田　譲　二
論　　文　　内　　容　　要 旨
〔目　的〕
一般に頚椎症性脊髄症は潜行性に発症、増悪するとされている。著者たちはこの考えに疑問
を持ち臨床的調査を行ったが、その結果は従来言われていたこととは異なり、慢性に経過する
ものより、段階的に発症、増悪するものの方が多かった。そして発症、増悪因子としては小外
傷のはかに日常動作としての頚椎の前後屈動作があることが分かった。またBrainらは高血
圧や循環器疾患を持つ頸椎症性脊髄症患者が急性の症状増悪をきたすことがあることから、脊
髄循環の関与を指摘している。そこでこれらの増悪因子の脊髄に対する作用機序を調べるため
実験的研究を行った。
〔方　法〕
頚椎症性脊髄症の成因に関しては、脊髄に対する圧迫と血流障害の関与が多くの人により唱
えられている。福田らは頚髄圧迫、頚髄血行障害による頚椎症性脊髄症作製実験において、イ
ヌの頸髄は脊椎管前後径の40～50％の狭窄までは神経学的にも組織学的にも耐え得ること、血
流障害実験では両側の椎骨動脈および各根動脈の血行を断っても組織学的に頸髄の自質周辺に
軽度の浮腫を生じるのみであること、圧迫と血行障害は相乗的に作用し、麻痺の程度、組織学
的破綻が大きくなることを報告している。
そこで彼らに習い、脊椎管の40～50％の圧迫と椎骨動脈の充填操作を組み合わせることによ
り、神経症状発症直前のモデルを作製出来るのではと考え後述の操作を行ったが妥当なモデル
を作製出来た。このモデルに種々の負荷を間欠的に与えることにより頚椎症性脊髄症の経時的
進行に関する実験を行った。
すなわちイヌを用い、全麻、無菌操作下に第5頸椎椎体中央に前方から8瓢詔径の穴をあけ、
二重金属螺子のねじを固定し、内ねじをⅩ線コントロール下に進めて脊椎管前後径の45％の狭
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窄を作製し、次いで両側の椎骨動脈をビニールチューブの挿入により、全長に渡って閉塞した。
術後1週間観察し、四肢麻痺を呈したものは脊髄損傷として除外した。増悪因子として調査の
対象としたのは低血圧、高血圧、頸椎後屈、頚椎前屈および椎間不安定性の5つである。低血
圧および高血圧は全麻下にそれぞれカンシル酸トリメタファンおよびェビネフリンの点滴静注
により誘発し1時間持続した。頚椎後屈および前屈は全麻下に包帯で緊縛して1時間保持した。
椎間不安定性は螺子固定椎の上下の椎間板を切除して作製した。因子の負荷はモデル作製後1
週目に行った群、2週後さらに3過後に追加した群に分けた。テデル作製操作のみを行ったも
のを対照群とした。全動物を4週間観察後頸椎を摘出し、脊髄の組織学的な検索を行った。
〔結　果〕
圧迫部の組織変化は実験群ごとに特徴ある変化を示した。また頸椎後屈群を除いては負荷回
数に比例して悪化した。対照群では神経細胞の軽度の変性を示すのみであったが、低血圧群で
は灰白質の前後角の壊死が見られた。高血圧群では灰自質内微細血管のうっ血が見られた。後
屈群では対照群と大差がなく、また負荷回数に対応する変性の増強も見られなかった。前屈群
では灰白質前部に横走する帯状の壊死巣が見られ、また前索の脱髄も見られた。椎間不安定群
は前角内側の壊死巣と神経細胞の変性が見られた。
〔考　察〕
本モデルとヒトの頚椎症性脊髄症との類似性に関する疑問点は数多くあると思われるが、最
たるものは本モデルが急性圧迫で作製されていることであろう。この点に関しては著者たちの
臨床的調査やClarke　らが示すように、詳細に問診を行うと、頚椎症性脊髄症はあるepisode
を契機として段階的に症状の悪化が起こっていることが多いこと、また頚椎前方固定時に骨姉
の後ろに髄核片の突出が往々にして存在すると言うような事実を考え合わすと頸椎症性脊髄症
の発症には臨界点を越す際の段階的な原因因子の増大があるのではないかと推測されるので、
本モデルもそれほどヒトの頸椎症性脊髄症と異なるものではないと思われる。
低血圧負荷による灰白質周辺部の変性の増大は圧迫部の微細循環不全の存在を示唆するもの
で、低血圧によって頚髄への血液供給が不足すると　Turnbull　の言う遠心性血行と求心性血
行の分水嶺に強い変化を起こしたと考えられる。
逆に高血圧負荷は脊髄内にうっ血と、脊髄前面の微細血管の破綻をきたして変性を増大させ
た。これにより脊髄のうっ血が高血圧を介して増大し変性を助長する可能性が示された。
後屈負荷は変性を増大しなかった。これは圧迫が椎体中央に存在するため、Taylor　らの
言う黄色執帯の膨隆によるcounter pressure　の作用が存在しないためで、ヒトの頸椎症
性脊髄症にそのまま当てはまらないと考える。
逆に前屈負荷は灰白質に槙走する壊死巣を作った。この部はBreigらの言う遠心性血管系
の横走部に相当し、脊髄の扁平化に最も引き伸ばされるため虚血に落ち入ったと考えられる。
椎間不安定群は実験数が少なく信頼性に問題があるが、反復小外傷説を支持するものとなる
であろう。
〔結　論〕
1）二重螺子による前方からの頸髄圧迫と両側椎骨動脈の閉塞の組み合わせによる頸椎症性脊
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髄症のモデルを作製し、低血圧、高血圧、頚椎後屈、頸椎前屈、椎間不安定性を負荷し、そ
れらの脊髄に対する影響を調べたが、病理学的変化は負荷の種類に特徴的であり、頸椎後屈
群を除いてはその重症度は負荷回数に比例した。
2）以前に行った臨床的調査の結果から、頚椎症性脊髄症は段階的に増悪することが多かった。
このことと上記の実験結果を考え合わせると、頸椎症性脊髄症の病態は骨疎などによる静的
な圧迫に加え、頚の前後屈や不安定性による動的圧迫の増減、全身的な血圧変動などが発症
ないし増悪因子として段階的に作用して形成されるものと思われる。
学位論文審査の結果の要旨
頚椎症性脊髄症の成因に関しては諸説があり、定説はない。従来、同疾患は潜行性に発症、
増悪するとされていたが、著者らは臨床的調査により、段階的に発症、増悪するものが多く、
その発症、増悪因子としては小外傷、頸椎の前後屈動作、高血圧や循環器疾患があるという結
果を得ている。これら諸因子の脊髄に対する作用機序を確定するため、本実験は、頸椎症性脊
髄症モデル動物にこれらの因子を負荷し、その影響を組織学的に検索したものである。
実験にはイヌを用い、第5頸椎椎体中央に孔を開け、二重金属螺子にて脊椎管前後径の45％
の狭窄を作成し、次に両側椎骨動脈をビニールチューブ挿入により、全長に亘り閉塞した。こ
の動物に、低血圧、高血圧、頸椎後屈および前屈、および椎間不安定性の5要因をそれぞれ負
荷した。モデル作成後1週目のみに負荷した群、2週後、さらに3週後に追加した群に分け、
4週間観察後、頸髄を摘出し、組織学的検索を行なっている。
これらの因子の負荷により、頸椎後屈群を除いて、すべての動物群において頸髄に特定の組
織学的変化が認められた。すなわち、低血圧群では灰白質の前後角の壊死、高血圧では微細血
管の鬱血と破綻が、頚椎前屈群では灰白質前部に横走する壊死巣、前索の脱髄が、また椎間不
安定性群では前角内側の壊死巣と神経細胞の変性が認められた。またこれらの変化はすべて負
荷回数に比例して悪化することが明らかとなった。
結論として、この研究は脊髄に対する持続性の静的圧迫に加え、異常な運動負荷あるいは全
身性の血圧の変動、それにもとずく局所性の血行の変化が人の頸椎症性脊髄症の所見に似た病
変を引起こすことを示し、これらの傷害性因子が人の脊椎症性脊髄症の発症ないしは増悪に重
要な役割をはたすことを実証したすぐれた業績であり、学位授与に価するものと考える。
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